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مقدمه 
    عوارض ناشی از بیماری دیابت نظیر میکروآنژیوپاتــــی 
و رتینوپاتی را مربوط به تغییرات بیوشیمیایی بدن میدانند. 

از این جمله میتوان به تغییـــر در میزان آسکوربیک اسیــد  
(ویتامیــن C) اشاره نمود. برخـی تحقیقات نشان دادهاند که 

   

 
 
 
 
 
 
 

 
ــابت کمـتر از  غلظت آسکوربیک اسید در بیماران مبتلا به دی

افراد سالم است(1و2). در مطالعه بر روی موشهای دیابتـی،  
کاهش غلظت آسکوربیک اسید در کبد و کلیه آنها نشان داده 

شــد(2). در انسان نیـز گزارش شده اســت کــــه غلظــــت  

چکیده  
    در این مطالعه بررسی میزان تغییرات آسکوربیک اسید در بیماران دیابتی تیپ دو انجام شده است. هــدف از
این مطالعه تعیین میزان آسکوربیک اسید تام پلاسما و لکوسیتهای تــک هسـتهای در خـون بیمـاران مبتـلا بـه
ــه از نظـر مـیزان قنـد خـون ناشـتا و دیابت ملیتوس تیپ دو در گروههای سنی مختلف و نیز گروههای چهارگان
ــالم بـود. جمعیـت مـورد مقایسه آن با میزان ویتامین C موجود در پلاسما و لکوسیتهای تک هستهای افراد س
ــدوده سـنی 30 تـا 65 سـال بودنـد. نتـایج مطالعه شامل 62 بیمار مبتلا به دیابت نوع دو و 38 فرد سالم در مح
بهدستآمده ارتباطی بین روش کنترل قند خون و میانگین غلظت آسکوربیک اســید تـام پلاسـما و لکوسـیتهای
تکهستهای نشان نداد. همچنین بیــن سـطح آسـکوربیک اسـید پلاسـما و لکوسـیتهای تـک هسـتهای بـا سـطح
قندخون، رتینوپاتی، سن شروع دیابت و مدت ابتلا به دیابت ارتباطی مشاهده نشد. میانگین آسکوربیک اسید تام
ــراد گـروه شـاهد اختـلاف معنـیداری را نشـان نـداد پلاسما و لکوسیتهای تک هستهای در گروه بیماران و اف
(P>0/05). اما بررسی نتایج، کاهش قابل ملاحظهای را در میزان آسکوربیک اسید تام لکوسیتهای تک هستهای
بیماران با سطح قند خون بیش از 250 میلیگرم در دسیلیتر نسبت به افراد گروه شاهد و بیماران دارای ســطح

  .(P<0/05)قند خون کمتر از 149 میلیگرم در دسیلیتر نشان داد
    بهعلاوه میزان آسکوربیک اسید تام پلاسما در بیماران با سطح قند خون از 25 میلیگرم در دسیلیتر اختلاف
ــا معنیداری را با آسکوربیک اسید تام پلاسما در افراد شاهد مشخص نمود(P<0/05). این اختلاف در مقایسه ب
ــنیدار بـود. ایـن مشـاهدات پیشـنهاد میکننـد کـه ذخـیره بیماران با میزان قند خون کمتر از 149mg/dl نیز مع
ــزmg/dl 250 یـا بـالاتر دچـار اختـلال آسکوربیک اسید بافتی ( لکوسیتهای تک هستهای ) در بیماران با گلوک
میباشد و از این نظریه که اسکوروی داخل سلولی در عوارض تخریبی مزمن سهیم میباشد، حمایت مینماید.  

         
کلید واژه ها:              1 – آسکوربیک اسید           2 – دیابت ملیتوس تیپ دو                    

                                     3-  لکوسیتهای تک هستهای                                       

این مقاله خلاصهای است از پایان نامه خانم نوشین سلوکیزاده جهت دریافت مدرک دکترای تخصصی علوم حرفهای آزمایشگاهی به راهنمایی دکــتر محسـن فـیروزرای و
مشاوره خانم مهری غفاری، 1374.  

I) استادیار گروه بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران، بزرگراه شهید همت، تهران(*مولف مسؤول)  
II) دکترای حرفهای علوم آزمایشگاهی  

III) متخصص غدد داخلی 
IV) کارشناس ارشد پاتولوژی، عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران، بزرگراه شهید همت، تهران 
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ــابتی کـاهش یافتـه  آسکوربیک اسید پلاسمای خون افراد دی
ــه نظـر  است، اما غلظت آن در لکوسیتها تغییر نمییابد(3). ب
میرسد که به علت شباهـت ساختمـان گلوکز به آسکوربیک 
ــلولها را  اسید، گلوکز میتواند ورود آسکوربیک اسید به س
ــت آسـکوربیک  به صورت رقابتی مهار نماید، از این رو غلظ
اسید در پلاسمای خون نمیتواند نشان دهنده غلظــت آن در 
بافتها و اندامها باشد. تزریق گلوکــز سـبب کـاهش غلظـت 
 (MN) ـــیتهای تــک هســتهای آسـکوربیک اسـید در لکوس

میشود(4).  
    سوربیتول ـ که از احیاء آلدوزهایی مانند گلوکــز در بـدن 
ساخته میشود ـ را مســوول بسـیاری از عـوارض بیمـاری 
ـــاتی و  دیـابت مـانند رتینـوپـاتی، میکروآنژیـوپـاتی، نفـروپ
کاتـاراکت میداننـد(5). آسـکوربیک اسـید بـــه عنــوان یــک 
آنتیاکسیدان مؤثر مانع بوجود آمدن ســوربیتول (بـه ویـژه 
در عدسی چشم) میشود(6). مکانیسم ایــن ممـانعت بـه ایـن 
ــاً  صورت است که آسکوربیک اسید در پلاسمای خون عمدت
بصـورت دهیدروآســـکوربیک اســید (نــوع اکســید شــده 
آسـکوربیک اسـید) بـوده و بافتهـا آنرا جـذب و توســـط 
ــکوربیک اسـید تبدیـل  گلوتاتیون ـ احیا کننده ـ احیا و به آس
ـــل  نمـوده و مـانع اثـر احیـاءکنندگـی گلوتـاتیون بـرای تبدی
آلدوزهـا بـه ســـوربیتولها مــیگــردد(5). امــروز غلظــت 
ــید در لکوسـیتهای تـک هسـتهای را نشـانه  آسکوربیک اس
ــدن میداننـد. در  خوبی برای غلظت آن در تمامی بافتهای ب
ــیزان غلظـت آسـکوربیک اسـید در پلاسـما و  این پژوهش م
ـــورد  لکوسـیتهای تـک هسـتهای خـون بیمـاران دیـابتی م

بررسی قرار گرفته است. 
 

روش بررسی 
    این مطالعه از نوع ” Comparative study “ بـوده دو 
گروه افراد مورد مطالعه قرار گرفتهاند، گروه اول شــامل 62 
ــها زن و 29  بیمار مبتلا به دیابت قندی نوع دو، که 33 نفر آن
نفـر مـرد بودنـد و بـه روش نمونـهگـیری مسـتمر انتخــاب 
گردیدند. گروه شاهد، شامل 38 فرد ســالم کـه 11 نفـر آنـها 
زن و 24 نفر مرد بودند. هــر دو گـروه از طریـق پاسـخ بـه 
سوالات مندرج در پرســشنامه و معاینـات پزشـکی انتخـاب 

شدند. افراد گروه بیمار از میان بیمــاران مراجعـه کننـده بـه 
انستیتو غدد و متابولیسم، وابسته به دانشگاه علوم پزشــکی 
ایران انتخاب و مورد مطالعه قرار گرفتند. افراد گروه شــاهد 
ــیراپزشـکی  از میان کارمندان و اساتید دانشکده پزشکی و پ
ــران تعییـن گردیدنـد. افـراد هـر دو  دانشگاه علوم پزشکی ای
گروه در محدود سنی 30 تا 65 سال بودند. در هر دو گروه 
افراد زیر از مطالعـــه حذف گردیدنــد: 1- مصرف کنندگان 
سیگار 2- کسانی که طی ماه اخیر تحت عمل جراحــی قـرار 
ــدگـان ویتـامین C 4- مصـرف  گرفته بودند 3- مصرف کنن
کنندگان دارو(به اســتثنای داروهـای کنـترل کننـده دیـابت). 
رژیم غذایی در هــر دو گـروه متعـارف و مرسـوم در نظـر 
گرفته شد، اما بیماران در مصــرف کربوهیدراتهـا محـدود 
بودند. 7 نفر از بیماران مورد مطالعه با رژیم غذایی، 37 نفـر 
با قرص و 18 نفر با تزریق انسولین میزان قند خون خود را 
کنترل مینمودند. سطح قند خون بیمار به این شرح بــود: 24 
-199mg/dl 149، 15 نفـــرmg/dl نفـر از بیمـاران کمـتر از

150، 12 نفر دیگر 249mg/dl-200 و 11 نفر بقیــه بیـش از 
250mg/dl. از افراد دو گروه پنــج میلیلیـتر خـون وریـدی 

ــعآوری و بلافاصلـه  ناشتا در لولههای حاوی”EDTA “ جم
سانتریفیوژ گردید. پلاسمای جدا شده در ظروف محتوی یخ 
ــای انـدازهگـیری شـده  به آزمایشگاه منتقل گردید. پارامتره
عبارت بودند از گلوکز، آسکوربیک اســید تـام (آسـکوربیک 
اسید و دهیدروآسکوربیک اسید) پلاسما و آسکوربیک اسید 

و پروتئین تام داخل لکوسیتهای تک هستهای. 
    اندازهگیری آسکوربیک اسید بر اساس روش تغییر یافتـه 
ــید  Roe & Queter انجام شد. در این روش آسکوربیک اس

توسط سولفات مس اکسید شده و در محلــول اسیـــد قـوی 
4-2 دینیتروفنل هیدرازین تولید هیدرازین نمــوده و سـپس 
رنگ قرمز در محیط ایجاد میشود. این رنگ در اسپکترومتر 
ــت  ” Bosh & Lamb – 70“ در طول موج 520 نانومتر قرائ
گردید. جداسازی لکوسیتهای تک هستهای به کمک فــایکول 
با وزن مخصوص 1/077 میلــیگـرم در میلیلیـتر و توسـط 
سـانتریفیوژ بـر اسـاس شـــیب غلظتــی صــورت گرفــت، 
سطحیتریــــن لایـــه در داخـــــل لولـــــه از پلاکتهــا و 
ــده بـود. امـا لایـــــه زیریــــن لولــه  پلاسمـا تشکیـــل ش
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حـاوی لکوسیتهـــای تـک هسـتهای بـود کــــه توســـــط 
پیپــت پاستور برداشتـــه شـــد. ایـن لایـــه جـدا شـده بـا 
ــول  PBS (Phosphate Buffered Saline) شستشو و محل

ــــک لام  همگــن و مشــخصی از آن بدســت آمــد. بــه کم
نئوبار(Neobar) تعداد لکوســیتهای تـک هسـتهای در یـک 

میلیلیتر محلول محاسبه گردید. 
    جهـت انـدازهگـیری آسکوربیـــــک اسیــــــــــد تــام و 
ــول مرحلـه قبـل  پروتئین تام لکوسیتهای تک هستهای، محل
توســط محلــول ” Triton x-100 “ لــیز (lyse) گردیـــد. 
اندازهگیری آسکوربیک اسید تام تک هســتهایها مشـابه بـا 
آنچه در مورد پلاسما توضیــح داده شــــد، ولـی بـا اندکـی 
تفـاوت، انجـام گرفـت. پروتئیـــــن تـام لکوسـیتهای تـــک 
ـــه روش بیـوره (Biuret) انـدازهگـیری شـد و  هستهای بـــ
ــر گـرم  میزان آسکوربیک اسید در آنها بر حسب میلیگرم ب

پروتئین تام (mg/gTP) گزارش گردید.  
    انـدازهگـیری مـــیزان قنــد پلاســما بــه روش متــداول 
اورتوتولوئیدین انجام گردید. جهت آنالیز اطلاعات از آزمون 
t-student، محاسبه ضریب همبستگی و آنالیز واریانس یک 

طرفه استفاده گردید.  
 

نتایج 
ــال و      میـانگن سنـــــی گـروه شاهــــــد 9/9 ± 44/2 س
گروه بیمار 9/1 ± 51/3 بود. میانگیــــن سن شروع دیــابت 
در بیماران مورد مطالعه 8/1 ± 42/3 ســال و میانگیـــــــن 
طول مدت ابتلا بـــــه دیابـــــــت 6/0 ± 8/7 سـال بـود. در 
ـــورد مطالعـــــه 47 نفــر دارای  میـان 62 نفـــــر بیمـار م
ــــر  سابقـــــه دیابــــــت در خویشـاوندان خـود و 24 نفــ
ـــی مبتـلا بودنــــــد. میانگیـــــن  آنهــــا بـــــه رتینوپاتــ
 89/3 ± 7/1mg/dl سطـــح قند خون ناشتا در گـروه شاهد

و در گروه بیمـار 68/3mg/dl ± 187/3 بود. 
ـــــک اسیـــــــد تـــام      مقایســـه میانگیـــن آسکوربیـــ
ـــا  (آسکوربیک اسیـد و دهیدروآسکوربیک اسیـــد) پلاسمــ
ــار و شاهــد  و لکوسیتهای تک هستهای خون در گروه بیم
ــداد، گـر چـه در زنـان بیشـتر از  اختلاف معنیداری نشان ن

مردان بود(جدول شماره 1).  

جدول شماره 1-  میانگین میزان قند خون و آسکوربیک اسید تام 
پلاسما و لکوسیتهای تک هستهای در دو گروه شاهد و بیمار 

بیمــــــــــــار شاهــــــــــد   
زنومرد مرد زن زنومرد مرد زن متغیرها           

میزان قند خون 
 (mg/dl)

 

 88/21
 ±

  4/52

 90/04
 ±

 8/39

  89/36
  ±

 7/14

 200
  ±

 77/88

 172
 ±

 53/23

 187/3
 ±

 68/3 

آسکوربیک اسید 
تام پلاسما 
 (mg/dl)

 

1/08
 ±

 0/19

  0/95
  ±

 0/25

  10/00
  ±

 0/23

1/16
  ±

 0/29

1/03
 ±

 0/25

  1/09
  ±

 0/28

آسکوربیک اسید 
تام لکوسیـت 
تـک هستهای 
 (mg/g TP)

1/62
  ±

 ٠/٦٨

 1/86
  ±

 0/56

  1/77
 ±

  0/61

1/61
  ±

 0/57

 1/84
  ±

 ٠/٦٦

 1/72
  ± 

 0/62
 

 
    میـانگین آسـکوربیک اسـید پلاسمـــــا در بیمـارانی کــه 
بیمـاری خـود را بــا رژیـم غذایـــــی کنـترل مینمودنـــــد 
mg/dl 0/18± 1/08، آنهایی که قرصهای کنترل کننده قند 

خون مصرف مینمودندmg/dl 0/29 ± 1/11 و بیمارانی که 
ـــه  انسـولین تزریـق مینمودنـدmg/dl 0/29± 1/07 بـود ک
بهطور معنیداری به نوع کنترل بیماری وابستگی نشان نداد 
ــانگین  (مقدار F به ترتیب برابر 1/6، 1/6 و 1/5 میباشد). می
آسکوربیک اسیــد تام لکوسیتهای تــک هسـتهای بــا نـوع 
ــرص و انسولیــن بـه  کنترل بیماری یعنــی رژیــم غذایی، ق
ترتیـــــــــــب mg/dl ،1/96 ± 0/5 mg/dl 0/63 ± 1/79 و 
ــن اختـلاف نـیز معنـیدار  mg/gTP 0/59 ± 1/48 بود که ای

نبود( مقدار F به ترتیب برابر 1/5، 1/07 و 1/06 بود). 
    میانگین آسکوربیک اسید تام پلاسما در گروه بیماران به 
تفکیک سن در جدول 2 نشــان داده شـده اسـت. ایـن نتـایج 
ــید تـام  نمایانگر افزایش معنیداری در میزان آسکوربیک اس
ــتر از 40 سـال در مقایسـه بـا  پلاسما در بیماران دیابتی کم
 .(P<0/05) افراد دیابتی با ســن بیـش از 60 سـال میباشـد
میانگین آسکوربیک اسید تام پلاسما در بیماران کمتر از 40 
ـــت بـه افـراد سالـــم هــــم  سال افزایـش معنیداری نسبــ
ســن خود نشان میدهــــــــد(P<0/05). بـهطوری کــــــه 

در جدول شماره 2 مشاهـده میگردد تفاوتهای موجود در  
آسکوربیک اسید تام لکوسیتهای تک هستهای در گروههای 

جنس
گروهها 
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سنی دیگر معنیدار نمیباشـد.  
 

جدول شماره 2- مقایسه میانگین آسکوربیک اسید تام پلاسما 
(mg/dl) و لکوسیتهای تکهستهای (mg/gTP) در دو گروه شاهد و 

بیمار با توجه به گروههای سنی * 
بیمار شاهد گروهها 

لکوسیتها پلاسما لکوسیتها پلاسما سن(سال) 
 < 40  1/04 ±0/18 1/76±0/73 •1/29±0/29 1/59 ±0/89

 41 – 50 1/01 ±0/30 1/85±0/49 1/06±0/29 1/86 ±0/71
 51 – 60 0/93 ±0/24 1/38 ±0/54 1/17 ±0/28 1/67 ±0/50
  > 60  0/90±0/09 2/25 ±0/55 /99 ±0/22 ••1/64 ±0/48

* غیر از مواردی که با • و •• نمایش داده شــده انـد، تفاوتهـا از نظـر 
آماری معنیدار نمیباشد. 

• در مقایسه با گروه شاهد هم ســــــن خـود، افزایـش معنـیدار اسـت 
(t = 2/15 ،P< 0/05). همین طور در مقایسه با بیماران بیش از 60 سـال 

 .(t = 2/7 ،P< 0/05)افزایش معنیدار میباشد
•• در مقایسـه بـا گـروه شاهــــد هـم ســن خـــود، کــاهش معنــیدار 

  .(t = 2/65 ،P< 0/05)است
 

    میانگین آسکوربیک اسید تام بیماران با میزان قنــد خـون 
کمتر از mg/dl 149 در مقایسه با بیماران قند خون بیـش از 
mg/dl 250 در لکوســـیتهای تـــک هســـتهای افزایــــش 

ـــاوت  معنـیداری داشـته (P<0/05) در پلاسـما نـیز ایـن تف
معنیدار میباشد(جدول شماره 3).  

 
جدول شماره 3- میانگین آسکوربیک اسید تام لکوسیتهای تک 

 mg/dl هستهای و پلاسما بین دو گروه بیمار با میزان قند خون کمتر از
  250mg/dl 149 و گلوکز بیشتر از

                   
                      گروهها 

بیمــــاران بــــــا 
قندخـون کمــتر از 

  149 mg/dl

ــــا  بیمـــاران ب
تـر  قندخون بیش

  250 mg/dlاز

نتایج آزمون 
آماری 

آسکوربیک اسید تام 
لکوسیتهای 

 (mg/gTP) تکهستهای

 1/86 ± 0/54 1/35 ± 0/55 P< 0/05
 t =2/5

آسکوربیک اسید تام 
پلاسما 

 1/01 ± 0/26 1/26 ± 0/33 P< 0/05
 t =2/42

   
 

    جهـت بررسـی ارتبـــاط بیــن آســکوربیک اســید تــام 
لکوسـیتهای تکهسـتهای بـا مـیزان گلوکـز خـون، وجــود 

رتینوپاتی و سن شروع دیابت، آزمون همبستگـی انجام شد. 
ــتگی( r ) بـه ترتیـب عبـارت بودنـد از: 0/23،  ضرایب همبس
ــتفاده از آزمـون t، مشـخص گردیـد کـه  0/16و 0/02. با اس
ـــیدار نیســتند.  همبسـتگیهای مذکـور از نظـر آمـاری معن
میانگین آســکوربیک اسیـــــد تـام پلاسـما و لکوسـیتهای 
ــــا قنــــــدخون ناشتـــــای  تـــــکهستهای در بیمـاران ب
mg/dl 199-150 و نـیز mg/dl 249-200 در مقایســـه بــا 

بیماران با مــیزان قندخـون ناشـتای بیـش از mg/dl 250 از 
نظر آماری تفاوت معنیداری نداشت(جدول شماره 4).  

 
جدول شماره 4- مقایسه میانگین آسکوربیک اسید تام لکوسیتهای 
تکهستهای و پلاسما در گروه شاهد و بیماران دارای مقادیر متفاوت 

قند خون *  
شاهد بیمـــــــــــــــــــــــــــــــــار  گروهها 

کمتراز149 گلوکز 
 (mg/dl)

 150-199
 (mg/dl)

 200-249
 (mg/dl)

  > 250
 (mg/dl)

 75-111
 (mg/dl)

آسکوربیک 
ـــــیدتام  اس
لکوســیتها 
 (mg/gTP)

  1/86
  ±

  0/54

  1/68
  ±

 0/67
 

  1/83
  ±

 0/69

  •1/35
 ±

 0/55

 1/77
 ±

 0/61
 
 

آسکوربیک 
ـــــدتام  اسی
ــــــما  پلاس

  (mg/dl)

  1/01
  ±

 0/26
 

  1/05
 ±

 0/22

  0/99
  ±

  0/28

 •• 1/26
 ±

 0/33

 1/00
  ±

 0/23

* تنها مواردی که به علامت • و •• مشخص شده، تفاوت معنیدار است، 
در بقیه مــوارد در مقایسـه مقـادیر بـا یکدیگـر و بـا گـروه شـاهدتفاوت 

معنیداری مشاهده نگردید.  
• در مقایسه با بیماران با قندخون کمتر از mg/dl 149 کاهش معنــیدار 
بود(t=2/5 ،P<0/05)، نیز در مقایسه با گروه شاهد نیز کاهش معنــیدار 

 (t=2/05 ،P<0/05)بود
  (t=2/99 ،P<0/005)در مقایسه با گروه شاهد افزایش معنیدار بود ••

 
    نتایج حاصل نشان میدهد که میانگین آســکوربیک اسـید 
تام پلاسما و نیز لکوسیتهای تکهسـتهای در گـروه شـاهد 
در مقایسـه بـا بیمـاران دارای قندخـون ناشـــتای بیــش از 
250mg/dl اختلاف معنیداری را نشان میدهد، بهطوری که 

در پلاسمای بیماران با قندخون بیش از 250mg/dl افزایــش 
ــها کـاهش  آسکوربیک اسید (P<0/05) و در لکوسیتهای آن

آسکوربیک اسید وجود دارد (P<0/05)(جدول شماره 5).  

متغیرها

آسکوربیکاسید 
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جدول شماره 5- میانگین آسکوربیک اسید تام لکوسیتهای 
تکهستهای و پلاسما بین گروه شاهد و گروه بیمار دارای گلوکز بیشتر 

  250mg/dl از
                   

                  گروهها 
 

شاهــــــــــد 
ــــا  بیمـــاران ب
تـر  قندخون بیش

  250 mg/dlاز

نتیجه 
آزمون 
آماری 

آسکوربیک اسید تام 
  (mg/gTP) لکوسیت

 

 1/77 ± 0/61 1/35 ± 0/55 P< 0/05
 t =2/05

آسکوربیک اسید تام 
 (mg/dl) پلاسما

 1/00 ± 0/23 1/26 ± 0/33 P< 0/005
 t =2/99

 
بحث 

ــا مشـخص      اهمیت آسکوربیک اسید در متابولیسم بافته
میباشد. یکی از مشکلاتی کــه گریبـانگـیر بیمـاران دیـابتی 
میباشد اختلال در متابولیسم و نگهداری آسکوربیک اســید 
در بافتها است. افزایش غلظت گلوکز خـون میتوانـد سـبب 
اختلالاتـی در غلظـت آسـکوربیک اسـید پلاسـمای خـــون و 
سلولها گردد. در جمعیت دیابتی مورد مطالعه میان مجموع 
غلظت آسکوربیک اسید پلاسما و لکوســیتهای تکهسـتهای 
بـا افـراد سـالم تفـاوت معنـیداری وجـــود نــدارد. غلظــت 
آسکوربیک اسید پلاسما در پلاسمای بیماران بیشتر از افراد 
ـــه غلظــت آن در لکوســیتهای  سـالم بـود. در صورتـی ک
ــدام از  تکهستهای بیماران کمتر از افراد سالم بود. اما هیچک

این اختلالها معنیدار نبودند.  
    در بیماران دیابتی مورد مطالعه که مــیزان قندخـون آنـها 
بالاتر از 250mg/dl بود غلظــت آسـکوربیک اسـید پلاسـما 
ــود (P<0/05). نـیز  بهطور معنیداری بیشتر از افراد سالم ب
غلظت آســکوربیک اسـید لکوسـیتهای تکهسـتهای بـهطور 
ــراد سـالم کمتــــر بـود (P<0/05). در یـک  معنیداری از اف
بررســـی گزارش شــده اســـت کـه هنگـام انجـام تســــت 
تحمـل گلوکـز در انسـان ظـــرف 10 تــا 20 دقیقــه مــیزان 
ــابد، لـذا  آسکوربیک اسید لکوسیتها حدود 50% کاهش میی
ــد بـا مـیزان غلظـت  بهنظر میرسد غلظت قند پلاسما میتوان

آسکوربیک اسید لکوسیتها در ارتباط باشد(8).  
    در شرایط برون تجربی (in vitro) گزارش شده است که 
ــای 20mg/dl بـه دلیـل شـباهت ملکولـی  قندخون با غلظته

ــز بـهطور رقـابتی برداشـت  گلوکز با آسکوربیک اسید گلوک
آسکوربیک اسید را توسط لکوســیتهای تکهسـتهای مـهار 
مینمـاید(8). بـهنظر میرسـد کـه انتقـال آسـکوربیک اســـید 
بهصورت تسهیل شده و توسط همان سیستم انتقــال دهنـده 
گلوکز عمل مینماید، از اینرو با افزایش زیاد گلوکز پلاسـما 
ـــلولی مختــل  نگـهداری غلظـت آسـکوربیک اسـید داخـل س

میگردد(4). 
    در این مطالعه نشان داده شد که غلظت آسکوربیک اســید 
ـــن (بــالاتر از 60 ســال) بــهطور  پلاسـما در بیمـاران مس
معنـیداری کمـتر از بیمـاران زیـر 40 سـال بـوده نـــیز در 
بیماران دیابتی کمتر از 40 سال در مقایســه بـا افـراد سـالم 
ــید پلاسـما بـهطور معنـیداری بـالاتر  غلظت آسکوربیک اس
ــه در سـنین کـهولت  بوده است (P<0/05). بهنظر میرسد ک
ــا بـه  غلظت آسکوربیک اسید به دلیل افزایش مصرف بافته
علت بیماریهای مزمن، استرس و کاهش باز جــذب کلیـوی 
ــتر سـبزیجات و میوههـا  آسکوربیک اسید و نیز مصرف کم

رو به کاهش میگذارد(9). 
ــی،      نوع کنترل دیابت در بیماران مورد مطالعه (رژیم غذای
ــولین) بـر غلظـت آسـکوربیک اسـید پلاسـما و  قرص و انس
لکوسیتهای تکهستهای تفاوت معنیداری نـدارد. بـا توجـه 
بـه آنکـه آسـکوربیک اسـید بـر تنظیـم خـواص کـــلاژن و 
ــا عنـایت بـه  متابولیسم رادیکالهای آزاد موثر است و نیز ب
این که افزایش آسکوربیک اســید در اریتروسـیتها موجـب 
ــلولی  کاهش قابل توجه سوربیتول میشود، بروز تخریب س
ـــابتی میتــوان بــه کــاهش  و کاتـاراکت را در بیمـاران دی

آسکوربیک اسید نسبت داد(10،6). 
    نتایج بهدستآمده در این مطالعه به همراه مطالعات دیگـر 
ـــابت در  پیشـنهاد مینمـاید کـه در صـورت عـدم کنـترل دی
 (250mg/dl ــش از بیمـاران و بـالا رفتـن زیـاد قندخـون (بی
ــاهش مییـابد و اعمـال  غلظت آسکوربیک اسید در بافتها ک
ــتر  مهم آن مختل میگردد. به نظر میرسد که جهت فهم بیش
ارتباط آسکوربیک اسید و دیابت ملیتوس انجام مطالعهای از 
ــه بـا تجویـز آسـکوربیک اسـید بـه  نوع کارآزمایی بالینی ک

بیماران و گروه شاهد همراه باشد، ضروری باشد(11). 
 

متغیرها
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ABSTRACT 
    A study was carried out on levels of ascorbic acid changes in patients with type II diabetes mellitus. The 
purpose of this study was to determine total plasma and mononuclear leukocytes ascorbic acid levels in 
diabetic patients blood in different age groups and four groups with respect to glucose and comparison 
with those of normal individuals.  
    The subjects include 62 patients with type II diabetes and 38 normal individuals both within the age 
range of 30 to 65 years. 
    The results show no correlation between total plasma and mononuclear ascorbic acid levels and the 
glycemic control method. Also there is no correlation between the mean of total plasma and mononuclear 
leukocytes ascorbic acid levels, glucose, stage and duration of diabetes. The mean of total plasma and 
mononuclear leukocytes ascorbic acid does not significantly differ between patients and normal subjects 
(p>0.05), but analysis of the existing data indicate a marked decrease of total mononuclear leukocyte 
ascorbic acid levels in patients with glucose above 250 mg/dl when compared with normal individuals and 
patients with glucose below 149 mg/dl (p<0.05) 
    There is significant difference in plasma ascorbic acid between patients with glucose above 250 mg/dl 
and normal subjects and patients with glucose ranging from 150 to 199 and 200 to 249 mg/dl (p<0.05). 
This observation suggests an impaired uptake of ascorbic acid by tissues (mononuclear leukocytes) in 
patients with glucose over 250 mg/dl, and supports the theory that intracellular scurvy contributes to 
chronic degenerative complications of the disease. 
 
 
 
 
Key Words:       1) Ascorbic acid            2) Diabetes Mellitus TypeII       3) Mononuclear leukotypes  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
This article is the summary of the thesis of  ph.D in medical labratoary sciences of N.Soloukizadeh under 
supervision of  M.Firoozrai Ph D. and consultation with M.Ghafari,1995. 
I) Ph.D, Assistant professor of biochemistry, Iran University of Medical Sciences and Health Services, Hemmat expressway, 
Tehran, Iran.(*Corresponding author)  
II) Ph.D in Medical Labratoary Sciences. Iran University of Medical Sciences and Health Services, Tehran, Iran. 
III) Endocrinologist  
IV) Instructor, MS.D in pathobiology, Iran University of Medical Sciences and Health Services, Hemmat expressway, Tehran, 
Iran. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

9-
19

 ]
 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               7 / 7

http://rjms.iums.ac.ir/article-1-414-en.html
http://www.tcpdf.org

